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_Elektif Transradiyal Koroner Anjiografi Yapilan Hastalarda
Islem Sonrasi Radiyal Arter Oklizyonu Geligimi ile Sistemik
Inflamasyon lligkisi

Amag: Transradiyal anjiografi (TRA) aterosklerotik hastaliklarinin tanisi ve tedavisi icin yaygin
olarak kullanilan giris yollarindan biridir. Radiyal arter okliizyonu (RAO) bu girigsimin sik gorilen ve
ciddi morbiditeye sebep olabilen komplikasyonlarindandir. Artmis inflamasyonun aterosklerotik
hastaliklar ve pulmoner emboli gibi trombotik kékene sahip hastaliklarda kétl prognoza ve artmis
trombils yukine sebep oldugu bilinmektedir. Bu ¢alismada ki amag inflamatuar belirtecler ile
RAQO’nun iligkisini saptamaktir.

Gereg ve Yontem: Calisma, Temmuz 2018-Adustos 2020 yillarn arasinda elektif olarak TRA
yapilan 103 hastanin verileri geriye dénuk incelenerek yapilimistir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 55.7+11.2'dir. %48.5 (n=50)'u erkek bireylerden olugsmaktadir.
23 (%22.3)tinde RAQ'u geligmistir. RAO geligen hastalarda platelet sayisinin (274 (188-391) 10°
/L vs. 266 (185-386) 10° /L, p=0.036), platelet-lenfosit orani (PLR) (109 (55-201) vs. 94 (32-158),
(p=0.014), Sistemik immdun-inflamatuar indeks (Sll) (511(246-871) vs. 472 (218-724), p=0.031) ve
CRP-albumin orani (CAR) (0.18+0.09 vs. 0.13+0.07, p<0.001) degerlerinin daha yiksek oldugu
albimin degerlerinin (2.3+0.8 vs. 2.8+0.6, p=0.046) ise daha disuk oldugu saptanmistir. Yapilan
coklu regresyon analizine gére CAR (95%CI 1.247 (1.133-1.468), p=0.032) ve albimin (95% CI
0.853 (0.743-0.931), p=0.038) RAO icin bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur. CAR'In RAO
gelisimini tahmin etmek igin islem karakteristik egrisi analizi ile belirlenen kestirim degeri %68.2
hassaslik ve %62.3 6zgulliik ile 0.1283 olarak bulunmustur (p=0.013).

Sonug: RAO gelisen hastalarda PLR, Sll ve CAR degerleri daha yiiksek saptanmistir. CAR ve
albumin, RAO gelisimi igin bagimsiz risk faktorleridir. islem &ncesi bu belirtegler kullanilarak riskli
gruplar belirlenebilir. Farkl vaskduler girig yollarinin tercih edilmesi ya da riskli hastalarin daha yakin
takibi saglanarak RAO erken saptanmasi saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Radiyal arter, okliizyon, inflamasyon, tromboz

The Relationship between Radial Arterial Occlusion and Systemic Inflammation in
Patients who Performed Elective Transradial Coronary Angiography

Objective: Transradial angiography (TRA) is one of the most commonly used vascular access
routes to diagnose and treat atherosclerotic diseases. Radial artery occlusion (RAO) is a common
complication of this intervention. Increased inflammation causes poor prognosis and increased
thrombus load in thrombotic diseases. Our study aims to determine the relationship between
inflammatory markers and RAO.

Materials and Methods: The study was conducted by retrospectively examining the data of 103
patients who underwent TRA between July 2018 and August 2020.

Results: The mean age of the patients was 55.7+11.2. 48.5% (n=50) were male. RAO was
developed in 23 (22.3%) patients. In patients who developed RAO, platelet count (274(188-391)10°
/L vs. 266 (185-386)10° /L, p =0.036), platelet-lymphocyte ratio (PLR) (109 (55-201) vs. 94 (32-
158), p=0.014), Systemic immune-inflammatory index (Sll) (511 (246-871) vs. 472 (218-724),
p=0.031) and CRP-albumin ratio (CAR) (0.18+0.09 vs. 0.13+0.07, p<0.001) were higher, albumin
(2.340.8 vs. 2.840.6, p=0.046) was lower. According to multivariate regression analysis, CAR
(95%Cl 1.247 (1.133-1.468), p=0.032) and albumin (95% CI 0.853 (0.743-0.931), p=0.038) were
independent risk factors for RAO. The cut-off value of CAR estimate the development of RAO was
found to be 0.1283, with a sensitivity of 68.2% and a specificity of 62.3% (p=0.013).

Conclusion: PLR, Sll, and CAR were higher in patients with RAO. CAR and albumin are
independent ris k factors for RAO. Risky groups can be determined by using these markers. Thus,
different vascular access routes can be preferred, or RAO detection can be early in risky patients.

Key Words: Radial artery, occlusion, inflammation, thrombosis

Giris

Koroner anjiografi (KAG) gunimizde aterosklerotik kalp hastaliklarinin tanisi ve
tedavisi icin kullanilan altin standart yéntemdir. Ozellikle artan prosediir sayilari ile
birlikte bu tanisal ve terapdtik islemin komplikasyonlarinin da gortlme sikhidi artmaktadir
(1). Bu komplikasyonlar daha ¢ok giris yeri ve kanama ile iligkili olup bunlari azaltmak
amaci ile birgok farkli ydntem kullaniimaktadir. Bunlardan biri de KAG igin vaskuler giris
yolu olarak radiyal arterin (RA) segilmesidir (2). Ancak burada da RA iligkili ciddi
komplikasyonlarin gelisebilecedi g6z ardi edilmemelidir. Bunlardan bir tanesi ve en sik
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gorileni radiyal arter okliyonudur (RAO) (3). RAO
gelisimine, katater ve kiliflarin  olusturdugu lokal
endoteliyal hasar ve daha sonrasinda veya birlikte aktive
olan trombotik/inflamatuar slre¢ sebep olmaktadir (4).

Kardiyovaskiler tromboembolik hadiselerin
inflamasyon ile birlikte artis godsterdigi ve trombis
gelisiminin patofizyolojisinde artan inflamasyonun oldugu
uzun bir suredir bilinmektedir. Nitekim Koronavirtis-2019
hastaliginda (COVID-19) salgininda artan enfeksiydz ve
inflamatuar stregler ile birlikte bircok hastada artmig
trombo-embolik hadiseler gézlemlenmistir ve COVID-19
icin rutin tedavi prosedirlerinde antitrombotik ajanlar
kullanima girmistir (5, 6). Daha o6nce yapilan birgok
calisma ile de artmig sistemik inflamasyonun kalp
yetmezligi (KY), koroner arter hastaligi (KAH), akut
koroner sendromlar (AKS) ve pulmoner tromboemboli
(PTE) gibi bir ¢cok kardiyovaskiler sistemi ilgilendiren
hastalikta olumsuz prognostik bir belirteg olabilecegi
gosterilmistir  (7-9). Sistemik inflamasyon varligini
gbstermek amaciyla yapilan bu calismalarda tam kan
sayimi  Uzerinden elde edilen birgok parametre
kullaniimigtir.  Notrofil-lenfosit orani  (NLR), platelet-
lenfosit orani (PLR), sistemik immun inflamatuar indeks
(SIl) ve C-reaktif protein- albiimin orani (CAR) bunlardan
baslicalari olarak sayilabilir. Bitin bu parametrelerin
yukselis gostermesi artmis trombis yuki ve
kardiyovaskiler morbidite ve mortalitede artis ile
sonuglanmaktadir (10-12).

Bu baglamda calismamizda, literatlirdeki veriler
degerlendirildiginde transradiyal anjiografi (TRA) yapilan
hastalarda 6nemli bir morbidite sebebi olan ve temelinde
endotel hasari sonucunda olugan trombusler sebebiyle
gelisen  RAO’nun, islem o6ncesindeki  sistemik
inflamasyon seviyesini gdsteren, tam kan sayimindan
elde edilen NLR, PLR, Sll ve CAR ile olan iligkilerinin
arastirilmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem

Arastirma ve Yayin Etigi: Arastirma “Helsinki
Deklarasyonu” prensiplerine uygun olarak yapilmistir ve
lokal hastane etik kurulundan onay alindiktan (Karar No:
72/02-23.09.2019) sonra c¢alismaya baglanmistir. Tim
hastalardan aydinlatiimis onam alinmistir.

Hasta Popiilasyonu: Arastirma tek merkezli,
prospektif ve gézlemsel bir galisma olarak planlanmistir.
Calismaya Temmuz 2018 ile Agustos 2020 arasinda 3.
Basamak bir egitim ve arastirma hastanesi biinyesinde,
kardiyoloji kliniginde sag radiyal arter yolu ile sadece
elektif koroner anjiografi yapilan ve herhangi bir
girisimsel islem uygulanmayan hastalar alinmigtir. Tim
hasta verilerine hastane otomasyon sistemi Uzerinden
ulasiimigtir.

Calismaya sag koldan TRA yapilan 985 hastanin
verileri incelenerek baglanmigtir. Calismaya alinan
hastalarin sag radiyal arterleri islem 6ncesinde patensite
acgisindan Allen ve Barbeau testleri ile degerlendiriimis
ve TRA igin uygun olan hastalar ¢alismaya alinmistir.
Dislama kriterleri olarak; herhangi bir antitrombotik ilag
kullanan, acil KAG endikasyonu (kardiyojenik sok,
kardiyak arrest, ST segment elevasyonlu miyokardiyal
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infarkt (STEMI), non-STEMI, anstabil angina pektoris)
bulunan, periferik arter hastaligi olan, dekompanse KY’si
olan, aktif enfeksiyonu ve kronik inflamatuar hastalig
olan, kronik bdbrek yetmezligi bulunan, PE’si olan, ciddi
kalp kapagi hastaligi bulunan, miyokardit/perikarditi olan,
immunsupresif tedavi alan ve KAG sonrasinda medikal
tedavisinde degisiklik olan hastalar olarak belirlenmistir.
Diglama kriterleri olan hastalar ¢alismadan c¢ikarildiktan
sonra calismaya tum galisma sartlarini karsilayan 103
hasta dahil edilmigtir.

Koroner Anjiografi: TRA islemi igin giris yeri
olarak segilen sag RA’e 6F REPA marka (Repa Grup
Saglik Uriinleri, LTD. STI, Tirkiye) kilif yerlestirilmistir.
Mikroponksiyon ignesi kullanilarak RA 6n duvarindan
damar igine giris yapilmistir. Tim hastalara rutin olarak
5000 unite heparin ve hemodinamik durumlari g6z
onine alinarak degisen dozlarda nitrogliserin (50-1000
mcg) intraarteriyal olarak verilmistir. KAG iglemi igin rutin
Judkins 4 sol ve sad kataterler kullaniimistir. KAG
sonrasinda RA’de bulunan kilif hemen c¢ekilmis ve
transradiyal bant (TR band®, Terumo Europe, Leuven,
Belgika) ile hemostaz kontroli saglanmistir. Diger
hemostaz yontemleri kullanilmamistir.

Laboratuvar Analizleri: Kan o6rnekleri islemden
Oonceki 24 saat icerisinde KAG’a hazirlik amaciyla
periferal vendz yoldan alinmigtir. Rutin tam kan analizleri
otomatik hematoloji analizeri tarafindan (Symex XN-550
analyzer, Symex, Kobe, Japonya), biyokimyasal
incelemeler ise rutin biyokimyasal tetkiklerin yapildigi
biyokimya analiz cihazi (Beckman Coulter Inc., Brea,
New York, ABD) ile yapiimigtir.

Ultrasonografik inceleme: Hastalarin radiyal arter
doppler incelemeleri KAG’dan sonraki ilk 24 saat
icerisinde tim hastalara rutin olarak, alaninda tecribeli
radyoloji uzmanlari tarafindan ultrasonografi
laboratuvarinda Aplio 500 Tokyo (Toshiba, Japonya)
cihazinin 7.5 MHz yiksek ¢6zUnarlukli probu
kullanilarak yapilmistir.

Tanimlar: NLR igin notrofil sayisi lenfosit sayisina
(Nétrofil sayisi/lenfosit sayisi), PLR icin platelet sayisi
lenfosit sayisina (Platelet sayisi/lenfosit sayisi), Sl igin
noétrofil sayisi ile platelet sayisi ¢arpilarak lenfosit sayina
(notrofil sayisi*platelet sayisi/lenfosit sayisi) ve CAR igin
CRP degeri albumin degerine bolinerek elde edilmistir
(8,9, 12-14).

istatiksel Analizler: Kategorik veriler sayr ve
yluzde olarak sunulmustur. Parametrik olmayan veriler
icin ki-kare testi kullaniimigtir. Tum veriler anlamlilik
testlerine  gegilmeden 6nce normallik yoéninden
Kolmogorov-Smirnov testi ile, varyanslarin homojenligi
acisindan Levene testi ile degerlendirilmigtir. Normal
dagihm gdsteren homojen veriler bagimsiz gruplarda t-
testi ile,normal dagiim géstermeyen veriler ise Mann-
Whitney U testi ile degerlendirilmistir.

islem Karakteristik egrisi (ROC) analizi CAR’In RO
gelisimini gosterebilecedi en uygun kesme degerini
belirlemek icin kullaniimistir. Hassaslk, 6zgullik ve egri
altinda kalan alan (EAA) degerleri hesaplanmistir.
Lojistik regresyon analizi RAO’u dngdérdiren degiskenleri
saptamak amaciyla yapiimistir. Oncelikle RAO igin risk
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faktori olan degiskenler tek basina analiz edilmis ve

prediktér degerlilikleri  belirlenmis

(tek degiskenli
regresyon analiz) daha sonra burada anlamh ¢ikan
parametreler ¢oklu regresyon analizine sokularak (forced

entry metod) bagimsiz risk faktérleri belirlenmistir. Coklu
dogrusal baglanti denetlenmis ve incelenen parametreler
arasinda ¢oklu dogrusal baglanti saptanmamistir.

Tablo 1. Calismaya alinan hastalarin temel 6zellikleri

Elektif Transradiyal Koroner Anjiografi Yapilan ...

Tum analizler

F.U. Sag. Bil. Tip Derg.

icin IBM SPSS 23.0
programi (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) kullanimistir.
iki yénlii olarak p<0.05 altinda kalan degerler istatiksel
olarak anlamli kabul edilmistir.

istatistik

Demografik Ozellikleri Radiyal okliizyonu olan n=23  Radiyal okliizyonu olmayan n=80 P
Yas (yil) 55(42-69) 57(39-74) 0.383
Erkek [n (%)] 12(52.2) 38(47.5) 0.637
HT [n (%)] 17(73.9) 51(63.8) 0.451
HL [n (%)] 5(21.7) 34(42.4) 0.069
Sigara [n (%)] 12(52.2) 36(45) 0.634
DM [n (%)] 8(34.8) 41(51.3) 0.230
Laboratuvar Degerleri

Hemoglobin g/dL 13.63+1.49 13.52+1.39 0.747
Nétrofil sayisi (10° /uL) 4.241.2 4.1+0.9 0.451
Lenfosit sayisi (10° /uL) 2.610.7 2.740.6 0.264
Platelet sayisi x10° /L, medyan (min.-maks.) 274(188-391) 266(185-386) 0.036
Glikoz (mg/dL), medyan (min.-maks.) 143(61-227) 141(64-218) 0.877
Kreatinin (mg/dL) 1.05+0.85 1.02+0.72 0.769
LDL kolesterol (mg/dL), medyan (min.-maks.) 102(74-158) 109(64-197) 0.112
HDL kolesterol (mg/dL) 42.00+9.85 44.01£9.82 0.385
TG (mg/dL), medyan (min.-maks.) 188(113-402) 176(94-426) 0.417
HbALc (%) 6.64+1.94 6.74%1.52 0.803
Albtmin (g/dL) 23+0.8 2.8+0.6 0.046
CRP (mg/L) 1.08+1.34 1.05+1.75 0.635
NLR 1.71£1.01 1.82+0.70 0.571
PLR, medyan (min.-maks.) 109(55-201) 94(32-158) 0.014
Sll, medyan (min.-maks.) 511(246-871) 472(218-724) 0.031
CAR 0.18+0.09 0.130.07 <0.001

HT: hipertansiyon, HL: hiperlipidemi, LDL: dlsuk dansiteli lipoprotein, HDL: yliksek dansiteli lipoprotein, TG: trigliserit, HbAlc: glikozile
hemoglobin, CRP: c-reaktif protein, NLR: Nétrofil-lenfosit orani, PLR: platelet-lenfosit orani, Sll: sistemik immdin-inflamatuar indeks,

CAR: CRP-alblmin orani

Tablo 2. Radiyal arter oklizyonunu 6ngérdiren degiskenlerin tekli ve ¢coklu regresyon analizi sonuglari

Univariate analiz

Multivariate analiz

Risk faktérii OR (95% CI) P OR (95% Cl) P
Platelet 1.031(1.019-1.053) 0.045 0.931(0.877-1.038) 0.266
Albumin 0.884(0.759-0.947) 0.028 0.853(0.743-0.931) 0.038
PLR 1.087(1.033-1.156) 0.022 1.075(0.941-1.094) 0.720
sli 1.026(1.012-1.044) 0.016 1.012(0.865-1.027) 0.483
CAR 1.328(1.153-1.561) <0.001 1.247(1.133-1.468) 0.032

PLR: platelet-lenfosit orani, SllI: sistemik immun-inflamatuar indeks, CAR: CRP-albimin orani

Tablo 3. CAR i¢in islem karakteristik egirisi analizi sonuglari

Risk Faktorii EAA (95%) *;‘:Zr:r? Hassasiyet (%) Ozgiilliik (%)
CAR 662(531-794) 0.1283 0.013 68.2 62.3

CAR: CRP-albumin orani, EAA: egri altinda kalan alan
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Bulgular

Calismaya toplam 103 hasta alinmigtir. Hastalarin
yas ortalamasi 55.7+11.2°dir ve hastalarin %48.5'u (n =
50) erkek bireylerden olusmaktadir. Hastalar RAO olan
ve olmayan hastalar olarak iki gruba ayriimiglardir.
Calismaya alinan hastalarin 23 (%22.3)'inde RAO
gelismistir. Hastalarin  demografik verileri gruplar
arasinda farklilik géstermemektedir (Tablo 1).

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde;
RAO gelisen hastalarda platelet sayisinin (274(188-
391)10° /L vs. 266(185-386)10° /L, p=0.036), PLR
(109(55-201) vs. 94(32-158), p=0.014), Sl (511(246-
871) vs. 472(218-724), p=0.031) ve CAR (0.18+0.09 vs.
0.13+0.07, p<0.001) degerlerinin daha yiksek oldugu
albimin  degerlerinin  ise daha dusuk oldugu
saptanmistir. Diger laboratuvar parametreleri arasinda
gruplar arasinda anlamli bir farklihk saptanmamigstir
(Tablo 1).

Gruplar arasinda farklilik gdsteren laboratuvar
degerlerinin  RAO gelisimini predikte etme gucini
degerlendirmek icin yapilan tek degiskenli regresyon
analizi sonucunda platelet sayisi, albimin miktari, PLR,
Sl ve CAR degerleri RAO gelisimini 6ngdérdiren
istatiksel acidan  anlamli  parametreler  olarak
bulunmuglardir. Coklu regresyon ile
degerlendirildiklerinde ise sadece CAR ve albimin RAO
gelisimi icin bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur
(Tablo 2).

CAR’In TRA yapilan hastalarda islem sonrasi RAO
gelisimini  Ongdrdirecek optimal kesme degerini
belirlemek i¢in yapilan ROC analizi sonucunda; optimal
deger olarak CAR: 0.1283 olarak %68.2 hassaslk ve
%62.3 6zgullik ile bulunmustur (Tablo 3, Sekil 1).
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Sekil 1. CAR igin islem karakteristik egrisi (ROC)

Tartigsma

Bu calisma, RAO ile sistemik inflamasyonun
iliskisini arastiran ilk calismadir. Daha 6nce mevcut
bilgilere gbre direk bazal sistemik artmis inflamasyon
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varligi ile RA’de trombus gelisimi ve RAO’nun varligini
arastiran herhangi bir calisma bulunmamaktadir.

RAO, diyagnostik KAG sonrasinda ortaya cikan
ciddi morbidite nedenlerinden bir tanesidir. Esas olarak
hasar goren endotel ylizeyinde gelisen trombdisler buyik
oranda RAO gelismesine sebep olmaktadir. Ayni
zamanda hastalarin bir kisminda RAO asemptomatik
seyretmekte, semptomatik oldugunda ise tedavi i¢in ge¢
kalinmis olunabilmektedir. Trombus olusumu birkag yolla
indiklenmektedir. Bunlar; endotel hasari sonucu ortaya
cikan damar igi trombotik olarak aktif olan endotel alti
tabakanin ylzeysellesmesi, kilif ve katater yerlesimi
sonucunda olan damar i¢i yabanci maddeye Kkarsi
gelisen trombotik koruyucu mekanizma, RA spazmina
bagl olarak gelisen damar ici kan stazi ve trombozun
aktive olmasini igermektedir (15). Bunlardan korunmak
amaclyla iglem sirasinda heparin, nitrogliserin ve
kalsiyum kanal blokdri gibi bircok ek uygulama yapilarak
bu durumlarin olusmasi ve RAO gelismesi engellenmeye
calisiimaktadir. Yine de operator tecribesi, islem slresi
ve diger birgok faktorden etkilenerek %1 ile %20
arasinda degisen oranlarda RAO goérildugi de
literatlirde gosterilmigtir (3). Bizim galismamizda RAO
%22.3 oraninda saptanmistir. Daha 6nceki galismalara
g6re buradaki oranin yuksek olmasi iglemin tam doz
heparin kullanilmamasi ve en énemlisi de daha dnceki
calismalarin hasta gruplarindan farkli olarak herhangi bir
antitrombotik ila¢ kullanmayan hastalardan olusmus
olmasindan dolay! olabilir (2, 3, 16).

Sistemik trombozun artan bazal inflamasyon ve
immun yanit ile arttigi uzun bir siredir bilinmektedir.
Ozellikle artan inflamatuar yanitin trombis gelisiminin
sikligini ve gelisen trombozun buyUkligund arttirdigi da
bir baska gergektir (17). Trombls gelisimi ise
kardiyovaskuler hastaliklarin birgogunun hem sebebi
hem de sonucudur. Artmis inflamatuar degerler ile KAH,
KY, PE, VTE gibi majér morbidite ve mortalite sebebi
olan kardiyovaskuler hastaliklarin daha sik goérildukleri
ve bu hastaliklarda yiksek inflamasyon varliginin daha
kot bir klinik seyir olusmasina sebep oldugu da
bilinilmektedir (7-9, 12, 18, 19). Bizim ¢alismamizda ise
herhangi bir kronik inflamatuar hastaidi olmayan,
herhangi bir antitrombotik ilag kullanmayan hastalarin ilk
defa yapilan TRA'i sonrasinda RAO ile sistemik
inflamasyonu yansitan NLR, PLR, SIlI, CAR degerleri
incelenmistir. Burada NLR disinda kalan parametreler
RAO olan hastalarda belirgin olarak ylksek
bulunmustur, fakat bunlar igerisinden sadece CAR
bagimsiz risk faktéru olarak bulunmustur. NLR’nin RAO
ile iliskili bulunmamasi nétrofil sayilarindan kaynaklanan
herhangi bir fark olmamasindan o6tirl olabilir. Clnki
noétrofil akut enfeksiyon/inflamasyon durumlarinda daha
cok yukselme goOstermektedir. Kronik inflamatuar
sureclerde ise sayisal ve fonksiyonel bir degisiklik ¢cok
beklenmemektedir (20). Bununla birlikte bu kan érnekleri
islem sonrasi alinmig ve incelenmig olsaydi, damar icine
giren materyaller ve olusan endotel hasari ile birlikte
nétrofil sayisinda artis saptanabilir ve NLR degeri de
RAO olan hastalarda ylksek olarak bulunabilirdi.

PLR degerleri ise RAO olan hastalarda belirgin
olarak yiksek saptanmistir. Bu ylksekligin sebebi RAO
olan hastalarda bazal platelet sayilarinin ylksek
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olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Nitekim regresyon
analizlerinde hem PLR hem platelet sayisi iyi birer
prediktor faktér olarak bulunurken c¢oklu regresyon
analizinde her ikisi de bagimsiz risk faktori olarak
bulunmamisglardir (Tablo 2). Platelet sayilarinin artmasi
ile birlikte platelet aktivitesinin ve trombotik aktivitenin
arttigi bilinmektedir (14, 21). Bu sebeple calismamizda
yuksek PLR ve platelet sayilarina sahip olan hastalarin
RAO gelistirmesi literatirdeki bilgiler ile uyumlu fakat ilk
defa bizim calismamizla ortaya konulan bir bulgudur.
Ayni zamanda artan platelet miktarlar ile sistemik
inflamasyon varligi da artmaktadir boylelikle RAO ve
tromboz gelisimine ek bir yol olarak da artan bazal
inflamasyon katki saglamis olabilir (13). Sl yeni
tanimlanan ve son ddénemde popllarite kazanan bir
inflamatuar belirtectir. igeriginde olan nétrofil, platelet ve
lenfosit sayilari ile klinisyenlere daha kapsamli
inflamatuar ve trombotik varligi degerlendirme olanagini
sunmaktadir (8, 9, 19). Bizim cgalismamizda da RAO
olan hastalarda ylksek bulunmasi hem artan
inflamasyon varligini ve igerdigi trombosit sayisi
sebebiyle de artmis trombotik risk varligini géstermesi
acisindan degerlidir.

Calismada ki hastalarda RAO olan bireylerin CAR
degerleri daha yuksek olarak saptanmistir. Yapilan ¢oklu
regresyon analizi de CAR ve alblminin bagimsiz risk
faktorleri olduklarini gdstermistir. Burada iki tarafli bir
egilimin oldugu ve bu sebeple CAR belirtecinin daha
degerli olabilecegi birgok ¢calismada 6ne suriimistir. Bu
iki yonlu iliski CRP sayesinde olan inflamatuar yolak ve
alblmin  kaynakh  olan  beslenme  durumunun
degerlendiriimesini icermektedir (12, 22). Hastalar aktif
enfeksiydbz ve inflamatuar bir hastaliga sahip
olmadiklarindan dolayr bazal CRP dizeyleri referans
sinirlar  igerisindedir.  Fakat istatiksel anlamlilik
olusturmasa dahi RAO olan hastalarda bir miktar daha
yilksek durmaktadir. Ote yandan serum albiimin
degerleri RAO olan hastalarda belirgin olarak dusuktr.
CAR degerinin RAO olan hastalarda yiksek olmasi ve
bu ylksekliginde istatistiksel olarak anlamli olmasi da bu
iki bilesenin birlikte degerlendiriimesinden geliyor olarak
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g6zikmektedir. Albumin ayni zamanda beslenme
durumunu gdésterdiginden dolayr 6nemlidir ve bozuk
beslenme durumu olan hastalarda da sistemik
inflamasyonun artis gosterdigi bilinmektedir (23). Ayni
zamanda dusik olan albimin duzeyleri trombotik
yatkinligi da arttirmaktadir (24). Sonug olarak albiminin
disuk olmasi hem bir netice hem de bir sebep olabilir.
Albumin miktarinin RAO olan hastalarda disik olmasi
ve CAR parametresinin igindeki bilegenlerden biri olmasi
sebebiyle RAO’unun tahmin edilmesinde veya erken
tanisinin konulmasinda katki saglayabilir.

Sonug olarak, RAO ile sistemik inflamasyonu
yansitan PLR, SlIl ve CAR arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. Bu parametrelerden CAR badimsiz risk
faktori olarak bulunmus ve icerdigi iki farkli parametre
sayesinde daha kapsamli bir degerlendirme imkéani
sunabilecedi saptanmistir. Tam kan sayimi ve basit
biyokimyasal analizler ile elde edilen bu parametreler
degerlendirilerek RAO gelisebilecek hastalar tahmin
edilebilir. Boylelikle KAG igin uygun giris yolu segimi
yapilmasi veya TRA yapilir ise RAO gelisiminin erken
saptanip tedavi edilmesi saglanabilir.

Cahgmanin Kisithliklari: Calisma tek-merkezli ve
g6zlemsel bir caligmadir. Katiimci sayisi nispeten
kisithdir. Hastalarin bazal inflamatuar durumlari sadece
tam kan ve basit biyokimyasal tetkikler Uzerinden
degerlendirilmis sitokin, hormon vb. degerlendirimeye
alinmamistir.  Hastalarin  asemptomatik  olabilecek
trombopati varliklari bilinmemektedir ve sadece hasta
Oykisline dayanilarak ¢calismaya alinmiglardir. Herhangi
bir genetik analiz (Faktor-5 Leiden vb.) yapilmamistir.
ileride bu kisithhklan da asan calismalar ile
¢alismamizin sonuglari tekrar degerlendirilebilir.
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